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A pesar del progresivo crecimiento de las estructuras feto-placentarias
durante 1a gestacion, la madre acumula una considerable proporcion de reservas
energéticas. El principal componente de ese acumulo corresponde a las grasas,
que en la mujer llegan a contribuir hasta en un 28 por 100 de todo el peso que
gana durante la gestacion (1). El aumento de esas reservas tiene lugar los dos
primeros tercios del embarazo, antes de que se inicie el rapido incremento de la
masa del «conceptus» (feto, liquido amniotico y placenta) (figura 1). En el
ultimo tercio de la gestacion, las reservas lipidicas de la madre permanecen inal-
teradas, e incluso llegan a disminuir (1, 2). El intenso drenaje de metabolitos
hacia el feto, que tiene lugar durante esta fase, fuerza a la madre a someterse a
una serie de adaptaciones metabolicas, las cuales estan regidas por los cambios
hormonales que en ella ocurren, asi como por la continua pérdida de sustratos a
través de la placenta. En el presente capitulo vamos a revisar globalmente estos
cambios que tienen lugar en la madre durante la gestacién, reservando para los
capitulos sucesivos los aspectos mas puntuales de algunos de ellos y sus reper-
cusiones en el feto y el neonato.

Cambios metabolicos y hormonales en la madre durante
la primera fase de la gestacion

La primera fase de la gestacion dura los dos primeros tercios de ella, y se
caracteriza por ser anabolica para la madre. En esta fase, el crecimiento fetal y
sus requerimientos metabolicos son minimos, pero la madre incrementa sus pro-
pias estructuras, y de entre ellas cabe destacar el acimulo de grasas (3). Este
cambio en la madre se inicia al final del primer tercio de la gestion, y se desarro-
lla plenamente durante el segundo tercio (figura 1). Esto ocurre en presencia de
una intensa hiperfagia e hiperinsulemia de la madre (4) y, aunque la glucemia
basal se encuentra inalterada, ya en el segundo tercio de la gestacion se produce
un manifiesto deterioro de la tolerancia a la glucosa (5). Se ha descrito, ademas,
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Figura 1.  Ganancia de peso durante la gestacion en la mujer. Adaptado de las refs. |
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‘ue en esta fase aun no tiene lugar una reduccion de la sensibilidad a la insulina,
incluso se ha propuesto que puede estar aumentada (6). Todo ello va a condi-
ionar gran parte de los cambios metabolicos que ocurren en la madre.

En animales experimentales se ha demostrado que durante esta fase de la
sstacion se manifiesta un aumento de la lipogénesis en todas las estructuras
laternas (tejido adiposo, higado y «carcasa») (4, 7, 8). En mitad de la gesta-
On también se ha descrito una aumentada actividad de la lipoproteina lipasa
2] tejido adiposo de la madre (9, 10). Esta enzima es responsable de la hidroli-
5 de los trigliceridos de las lipoproteinas circulantes ricas en ellos (VLDL v
tilomicrones), y nosotros hemos demostrado que los dos productos de esa
drolms acidos grasos y glicerol, son captados por el tejido subyacente como
sultado de la accion de dicha enzima (11,12). Asi pues, la confluencia de
la activa sintesis de acidos grasos y una aumentada captacion de los lipidos
rculantes, justifica el 'acimulo de depositos grasos en la madre durante los dos

imeros tercios de la gestacion. En la tltima parte de este periodo se inicia ya
| aumento de los niveles plasmaticos de triglicéridos (9) y dcidos grasos libres
‘} en la madre. De hecho, hay un ligero incremento de la actividad lipolitica

del tejido adiposo (8), que bien podria coincidir con el inicio de la fase de creci-
miento exponencial del feto. '

También, durante esta etapa anabdlica de la gestacion, tienen lugar cambios
importantes en el metabolismo de los aminoacidos, y en particular en su canali-
zacion hacia la sintesis de glucosa. Este tema es desarrollado ampliamente en el
capitulo 2, por lo que transferimos a él los detalles relacionados.

No conocemos de qué forma los cambios endocrinos que tienen lugar en la
madre durante esta etapa de la gestacion contribuyen a las adaptaciones meta-
balicas que en ella ocurren. Como se observa en la figura 2, los niveles plasma-
ticos de gonadotrofina coriénica (HCG) aumentan al poco tiempo de la
implantacion, disminuyendo posteriormente (3), pero esta hormona tiene esca-
sos efectos sobre los tejidos no-reproductores. El principal efecto de la HCG es
el mantener el cuerpo hiteo durante la primera fase de la gestacion, aportando el
apoyo hormonal necesario para el desarrollo del «conceptus», hasta que la pla-
centa produce cantidades significantes de estrogenos.

Los niveles de lactégeno placentario (HPL. o somatotropina corionica
HCG), aumentan progresivamente con la gestacion (14) (figura 2). Procede del
sincitiotrofoblasto, y mientras que sus efectos en los 6rganos reproductores no
se conocen bien, parece jugar un papel importante como factor de crecimiento
para el feto y/o l1a placenta. La similitud estructural del HPL con la hormona
del crecimiento va acompafiada también de una similitud en sus efectos metabo-
licos, y el hecho de que sus niveles plasmaticos aumenten intensamente durante
la mitad de la gestacion podria explicar las manifestaciones catabolicas que se
observan en la madre a partir del segundo tercio de la prefiez (aumento de aci-
dos grasos libres circulantes y estimulacion de la lipolisis del tejido adiposo, por
ejemplo).

Los estrogenos (estrona, estradiol y estriol) aumentan progresivamente
durante la gestacion (14) (figura 2). Aunque inicialmente se sintetizan en el
cuerpo luteo, en las etapas mas avanzadas de la gestacion su procedencia es
compleja, ya que en ella participan tanto estructuras de la madre como del feto
y la placenta. A partir de sus efectos sobre el utero y los tejidos reproductores,
los estrégenos estimulan la sintesis de globulinas que ligan a otras hormonas, vy
con ello producen un incremento de los niveles circulantes de numerosas hor-
monas, aunque en la mayoria de los casos la cantidad de hormona libre (biologi-
camente activa) permanece inalterada (3). Los estrogenos también participan
en las adaptaciones metabolicas que tienen lugar en la madre, aunque no esta
bien establecido su papel especifico en los cambios que en ella ocurren.

Los niveles plasmaticos de progesterona también aumentan progresivamente
durante la gestacion (15) (figura 2). Procede inicialmente del cuerpo liteo, pero
posteriormente su fuente principal es la placenta. Se le ha achacado a la proges-
terona la responsabilidad de varios de los cambios anatomicos que ocurren en la
madre durante 1a gestacion, con especial incidencia en la relajacion de la mus-
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Figura 2. Niveles plasmaticos de hormonas durante la gestacion en la mujer. Adap-
tado de las refs. 3, 14 y 15.

culatura lisa (tracto genital y atonia de los tractos gastro-intestinal y urinario;.
Se ha' demostrado que la progesterona estimula la secrecion de insulina (16).1
que tiene efectos sobre procesos metabdlicos tales como la gluconeogénesis
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(17), pudiendo asi participar de forma activa en el control de las ac
metabolicas que ocurren en la madre.

Adaptaciones metabélicas en el altimo tercio de la g

Los niveles circulantes de las hormonas anteriormente comentac
ticular HPL, estrogenos y progesterona, aumentan en paralelo cc
mento de la masa de la placenta. Estas hormonas tienen efectos anti-
lo que junto a la capacidad de la placenta para degradar insulina (1
un incremento de las necesidades insulinicas de la madre. De hi
ultima etapa de la gestacion hay un aumento de sensibilidad de la
creatica a los estimulos insulinotropicos, y un acelerado intercamt
ver») de la insulina (19). Los elevados niveles de insulina circul
madre son contrarrestados por una aumentada resistencia a la ho
comentaremos mas adelante. Estos cambios hormonales, junto con I
de satisfacer los requerimientos de sustratos energéticos y estruct
mantener el adecuado crecimiento y desarrollo del «conceptus», ¢
los cambios metabolicos que ocurren en la madre.

Metabolismo hidrocarbonado

Los niveles circulantes de glucosa disminuyen en la madre duran
fase de la gestacion (20), y este cambio es a1n mas pronunciado en s
ayuno. La hipoglucemia materna podria ser consecuencia bien de ur
sintesis de glucosa, bien de un aumento de su consumo. Nosotros h
diado ampliamente estas dos posibilidades, pudiendo concluir que a
gestacion, la actividad gluconeogenética de la rata prefiada es supe
animales virgenes controles. Dicha actividad esta limitada por la dis
de sustratos y, al mismo tiempo, la transferencia placentaria de gluco
sintetizada por la madre o procedente de la dieta) supera cuantitati
de otros metabolitos. Hemos estudiado la sintesis de glucosa «in viy
de piruvato (20, 21), glicerol (22, 23) y alanina (21, 23) marcadc
observando que la aparicion de glucosa-C* en sangre era igual o su;
rata prefiada que en la control, dependiendo de la naturaleza del su
cido (figura 3). Estos datos permiten concluir que la actividad glucor
estd incrementada en la madre al final de la gestacion, y que su efe
depediente de la asequibilidad de los sustratos correspondientes. A
dichos sustratos son drenados de la circulacion materna hacia el feto
la placenta, el proceso es compensado por la hiperfagia de la madre,
tiene libre disponibilidad de alimento, consigue una adecuada cor
endogena de sustratos gluconeogenéticos y una activa sintesis de gl

Mediante una técnica de infusicn «in situ» del cuerno uterino de la

tros hemos podido determinar el transporte placentario de distintos r
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Figura 3. Formacion de glucosa- -C", alos 5 min. de la mvecc:on intravenosa de

10 uCi/0,2 m moles/200 de peso corporal de alanina -U- C” (ALA), piruvato-3-C"”

(PIR) o glicerol-U- c" (GLIC) a ratas preiadas al dia 21 de gestacion (barras som-

breadas), o a controles virgenes (barras blancas) en avunas de 24 h. La significativi-

dad entre los dos grupos se indica por los asteriscos (* = p < 0,05). Datos tomados de
la ref. 23.

(24-27). Como veremos en un capitulo mas adelante (capitulo 4), la transferen-
cia placentaria de glucosa es cuantitativamente muy superior a la de otros meta-
bolitos, incluidos los aminoacidos. Esto ocurre a pesar de que la glucosa
atraviesa la placenta por difusion facilitada, mientras que los aminoacidos lo
hacen por transporte activo (25), de forma que los niveles de glucosa en plasma
del feto estan siempre por debajo de los de la madre, mientras que los de los
aminoacidos lo estan por encima (26). El disminuido cociente de glucosa plas-
matica entre feto/madre se mantiene incluso en condiciones patologicas, como
en la diabetes materna (26), v puede ser consecuencia de la ausencia de gluco-
neogénesis en el feto v del rapido consumo de este metabolismo, como sustrato
energético preferente para aquel.

La relacion entre gluconeogénesis. disponibilidad de sustratos y consumo de
glucosz en la ultuma fase de la gestacion puede resumirse de forma esquematica
come s¢ indica en la figura 4. En ella vemos como un tipico sustrato giuconeo-
genético, la alanina derivada del metabolismo muscular, no puede ser utilizada
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Figura 4. Relaciones entre gluconeogenesis, disponibilidad de alatiina y consumo de

glucosa al final de la gestacion.



. wialidad para la sintesis de glucosa. ya que se escapa parcialmente de la
. ":civn materna a través de la placenta. La aumentada actividad gluconeo-
:.cuza de la madre se encuentra contrarrestada y/o limitada por una inadecuada
-~ =onibiiidad de sustrato. A su vez, la glucosa formada es parcialmente trans-
-»rida al feto a través de la placenta, desencadenando la hipoglucemia materna.
Fsta es especialmente patente con el ayuno, siendo responsable, junto con los
.ambios hormonales que ocurren, del activo catabolismo que se desencadena en
esta situacion en la madre.

Merabolismo lipidico

El efectivo acumulo de reservas lipidicas en la madre durante la primera
parte de la gestacion, el continuo drenaje de glucosa, aminoacidos y otros meta-
bolitos hacia el feto, y la propia situacion endocrina, hacen que en el ultimo ter-
cio de la gestacion la madre manifieste un activo metabolismo lipidico. Como-
quiera que los lipidos cruzan mal Ia placenta (25), esos cambios van dirigidos
primariamente a satisfacer las propias necesidades maternas, aunque, como
veremos mas adelante, también repercuten de forma secundaria en la mayor
disponibilidad de sustratos para el feto.

Los niveles circulantes de acidos grasos libres y de triglicéridos se encuen-
tran intensamente elevados en la madre desde finales del segundo tercio de
la gestacion, y aqui vamos a describir los hallazgos mas destacados que
permiten explicar esa hiperlipemia, asi como su posible repercusion en el feto.

Los altos niveles de acidos grasos libres en el plasma materno coinciden con
la activa lipolisis que se observa en el tejido adiposo de la madre cuando se estu-
dia «in vitro» (28, 29) (figura 5). Una activa lipolisis da lugar a un incremento
de la liberacion al plasma tanto de acidos grasos libres como de glicerol y, de
hecho. también los niveles circulantes de este metabolito se encuentran aumen-
tados en la madre al final de la gestacion (22). El destino principal de estos pro-
ductos de la lipolisis es el higado (30), donde los acidos grasos, en su forma
activa (los acil-CoA), son esterificados en la sintesis de los glicéridos o son
degradados hasta acetil-CoA y cuerpos cetonicos en la B-oxidacion. El glice-
rol. en forma de glicerol-3-fosfato, es utilizado para la formacion de glicerol de
gliceridos o canalizado hacia la sintesis de glucosa.

En condiciones de ayuno se activan la lipolisis y la utilizacion de sus pro-
ductos: los acidos grasos libres para la oxidacion y formacion de cuerpos cetoni-
cos. y glicerol para la gluconeogénesis. Estos procesos se estimulan aun mas
con el ayuno en la madre gestante (20, 21, 23). De hecho, como se observa en
la figura 6, en condiciones de ayuno, los niveles circulantes de acidos grasos
libres. cuerpos cetdnicos y glicerol alcanzan valores mucho mas altos en ratas
prefiadas que en controles virgenes. Puesto que los acidos grasos libres cruzan
mal la placenta (25), los niveles que alcanzan en los fetos son mucho mas bajos
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Figura 5. Actividad lipolitica (liberacion neta de glicerol al medio de incubacion) en
trozos de tejido adiposo lumbar procedentes de ratas preiiadas (19 dias de gestacion)
(P) o controles virgenes (C). La comparacion estadistica entre P v C es significativa
(p < 0,001) ranto en ratas alimentadas como en avunas. Datos tomados de la ref. 29.

que los de sus madres en ayunas (figura 6). Sin embargo, los cuerpos cetonicos
cruzan facilmente la placenta (25), por lo que alcanzan en la circulacion fetal
los mismos niveles que en la materna (figura 6). Estos cuerpos cetonicos pue-
den ser utilizados por el feto como sustrato preferente incluso para la sintesis de
lipidos de su tejido nervioso (31. 32). por lo que constituven una garantia para
el desarrollo fetal en condiciones de intensa hipoglucemia de la madre. como es
el caso en avunas. Los niveles de glicerol en el plasma fetal son. normalmente.
inferiores a los de la madre (figura 6). a pesar de que este metabolito atraviesa
la placenta por difusion simple (25). El incremento de los niveles circulantes de
glicerol de la madre en ayunas es aprovechado por ésta para una efectiva gluco-
neogénesis a partir de este sustrato (23) mas que para su transferencia al feto.
Esta conclusion es apoyada por nuestros recientes hallazgos en ratas prenadas
hepatectomizadas (33) en las que el glicerol materno pasa mas eficazmente al
feto como consecuencia de la incapacidad de la madre para transformarlo en



600- % ‘:‘;“ ;T"
600- % 2000- / 430- /

Figura 6. Niveles circulantes de metabolitos en ratas preriadas (19 dias) v sus fetos,
en avunas de 48 horas.

glucosa. Asi, aunque indirectamente, en condiciones normales el feto también
se aprovecha del incremento de glicerol liberado por la madre a la circulacion
materna como consecuencia de su activa lipolisis, ya que aporta sustrato para la
sintesis de glucosa cuando otros sustratos, tales como los aminoacidos deriva-
dos del catabolismo protéico en el musculo, son menos disponibles para dicha
via metabolica. Este conjunto de adaptaciones metabolicas que ocurren en la
madre en respuesta al ayuno se resumen de forma esquematica en la figura 7.
En ella se pone de manifiesto el importante papel que ejerce el tejido adiposo
acumulado en la madre durante los dos primeros tercios de la gestacion, para
sus adaptaciones metabolicas en la ultima fase. Gracias a esta reserva energeé-
tica, al final de la gestacion, la madre incluso en ayunas, mantiene el continuo
aporte de sustratos hacia el feto, y preserva su propia homeostasis metabdlica,
facilitando al aporte de sustratos derivados del metabolismo lipidico (en parti-
cular los cuerpos cetonicos) para muchos de sus tejidos, y garantizando Ia dis-
ponibilidad de glucosa para aquellas estructuras, como el tejido nervioso, que
dependen de este metabolito (figura 7).

La hiperlipemia que se manifiesta en la madre a partir del segundo tercio de
la gestacion corresponde especificamente a un incremento en los niveles circu-
lantes de las lipoproteinas ricas en triglicéridos (34). Dicha hiperlipemia es el
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Figura 7. Adaptaciones metabdlicas en la ultima fase de la gestacion:
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resultado de la confluencia de un aumento en la produccion endoger
céridos (35) y una reduccion en la desaparicion de la circulacion de las
nas ricas en triglicéridos (VLDL y quilomicrones). Esto se pro
consecuencia de la disminucién en la actividad lipoproteina lipasa «
adiposo de la madre (36. 37). Mediante la administracion oral de t
radioactiva. nosotros también hemos podido observar que los lipidos
llegan mas eficazmente a la circulacion en la rata prenada que en la-
trol (38). y aunque el peristaltismo intestinal de la madre se encuen
cido (39). la absorcion de dichos lipidos no esta modificada (38). Ells
participacion activa de la aumentada ingesta de la madre en el desa
hipertrigliceridemia. El esquema general del metabolismo lipidico
final de la gestacion se resume en la figura 8. En ella vemos como la
lineracion a la sangre de acidos grasos libres (FFA) v d= glicerol de
~ 0y de la madre. como consecuencia de su activa hipoitsis, contribu
: wonor el meado de lipoprolemnas ricas er rigiiceéndos (VL
or liberacion a la circulacion. Estas VLDL se¢ unen a las lif
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ricas en triglicéridos (quilomicrones) derivadas de ia absorcion intesi::
lipidos de la dieta. La aumentada produccion de VLDL v quilomicr -
madre no es contrarrestada por un cambio parzieic 2n su -
hecho, debido a la comentada reduccion de la activiaad lipoproeina ~
los tejidos maternos (en particular en el adiposo. dicho catabolismo « - e
tra disminuido proporcionalmente a la enorme cantidad de trigiicéride. .. -,y
bles, desencadenandose asi la intensa hipertrigiiceridemia en la mac-

El beneficio que la hipertrigliceridemia materna reporta para el fe=~ = -,y
limitado, ya que la placenta es practicamente impermeable a los triz..z::js
(25). La reducida utilizacion de VLDL y quilomicrones por la madre -:mjte
también pensar que dicha hipertrigliceridemia no contribuye activamer.z, ; de
forma inmediata, a la propia economia metabolica de la madre. Recierzerente
nosotros hemos estudiado este tema en profundidad, llegando a la conc:zs¥m de
que la hipertrigliceridemia de la madre en la ultima fase de la gestacion wngti.
tuye una reserva flotante de lipidos, que son utilizados poco antes del pzst, £ara
su captacion por la glandula mamaria, en preparacion de la lactancia : 45; g}
recién nacido utiliza activamente estos lipidos de la leche materna. ¥ s z3m_
bios que tienen lugar en la actividad lipoproteina lipasa de su higado wirzrin.
yen activamente a determinar el destino metabolico de aquellos (£1;. {45
adelante, en el capitulo 10, se desarrolla ampliamente este tema, porerc, de
manifiesto el importante papel que ejercen en el metabolismo de las izrcr-rs;.
nas durante la fase perinatal los cambios de la actividad lipoproteina "=z; ~q
los tejidos maternos y de las crias.

Cambios hormonales en la etapa final de la gestacion

Ya hemos comentado mas arriba la forma en que varian durante iz y="z
los niveles circulantes de diversas hormonas. Todas aquellas que soz = “r3a-
placentario, como HPL, progesterona y estrogenos, alcanzan un mas &z «;va;
en la sangre materna durante el ultimo tercio de la gestacion (figura 2. - z—zm
de forma paralela al crecimiento del «conceptus». Cada una de esas ar—rny-
se ha demostrado que estimula la respuesta secretora de la célula pazrzzrss
afecta directamente el metabolismo de sus respectivos tejidos dianz. = -—-.
buye activamente a alterar la sensibilidad a la insulina, aunque ¢::z == -
esta suficientemente clarificado para el caso de los estrogenos (1%

Es bien conocido que en la etapa final de la gestacion, la rezci=-z o
sobrecarga de glucosa en la madre se manifiesta con un mayor incTz==": =
los niveles circulantes de glucosa (42), seguido también de unos zizermu«
niveles de insulina, coincidentes con una mayor reduccion en los 3z = 7z~
(43). Esta respuesta, ademas de poner de manifiesto la mayor sensi2Zmaz 2
célula pancreatica de la madre a los estimulos insulinotropicos, permzz ~r -
‘Der que en la madre alimentada esta facilitado el anabolismo por la sooreaey <
la secrecion de glucagon. El tema es complejo, ya que el incremento @ c€ e
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. = {a insulina (200 pU/ml, en el medio de incubacion) de trozos
*fde ratas prenadas (dia 19 de gestacion) v virgenes, incubados
22 0,5 pCi de glicerol U-C" v glucosa 5 mM. Las barras som-
Z los datos en presencia de insulina, v las blancas a los basales.
indican la respuesta porcentual a la insulina, v los asteris-
=2 2z la diferencia entre los grupos con v sin irsulina (* = p <005,

*k — ’

MSw}

=**=p < 0.001). Datos iomados de las refs. 46 v 47.

les circulantes de insulina es contrarrestado por una disminuida respue
hormona, como hemos demostrado directamec.te en la rata preilada
(44. 45). A pesar de ello. y como se observa en la figura 9. los tejis
madre responden normalmente a la insulina cuando se estudian «in
cual concuerda con otros resultados ya publicados por nosotros (46, 4
ello indica. por un lado. que la resistencia insulinica de la madre es el

de la presencia en ella de «factores anti-insulinicos» (presumiblement
nales), ¥ por otro. que los tejidos maternos pueden detectar la manter
rinsulinemia. participando de esta forma en su manifiesto anabolism

alimentada.

El avuno produce en la madre gestante una mayor reduccion de st
circulantes de insulina que en individuos controles (19. 20). v ello se a
de una mayor resistencia insulinica (44) y una intensa hipoglucemia (.
situacién fuerza a la madre a una activacion de su sistema nervioso ai
como lo indica la mayor liberacion de catecolaminas que se observa ¢
preiiada en ayunas (48), lo cual se ha interpretado como consecuenc
aumentada actividad de la médula suprarrenal, que incluso llega a ca
deplecion de su contenido en dichas hormonas (49).

Este conjunto de cambios endocrinos y la intensa hipoglucemia q
en la madre en ayunas, dan lugar a una maxima liberacion y catabolisn
reservas metabolicas, permitiendo asi la disponibilidad de sustratos pa:
ner el desarrollo fetal, e incluso su propia supervivencia.

Resumen y consideraciones finales

En los dos primeros tercios de la gestacion, antes de que se inicie
crecimiento del «conceptus», la madre llega a acumular reservas ener;
en particular, aumenta la cantidad de su grasa corporal. Ello se prodi
resultado de una activa lipogénesis unida a una aumentada hiperfagia, y
cido por los cambios hormonales que ocurren. Entre estos cabe de
hiperinsulinemia y el progresivo aumento de las hormonas de origen |
rio. tales como HPL, progesterona y estrégenos.

La situacion metabélica varia en la madre en el ultimo terciode la g
siendo el rapido crecimiento de la unidad feto-placentaria el factor qi
ciona gran parte de los cambios que en ella ocurren. Como se resume er
10. por un lado. la degradacion de insulina por la placenta facilita
intercambio («turnover») de esta hormona en la circulacion matern:
ciendo una aumentada sensibilidad de la célula pancreatica a los estimt
linotrepieos. E6 incremento @2 los niveles de insulina circulante en la
i1 para una mas eficaz reparacion de la pérdida de metabolitos

! iz aumentada resistencia a esa hormona. L
058 W precursores gluconeogeneticos (por

2 pesar dc
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Figura 10. Esquema global de los factores que inducen los principales cambios metabolicos

que tienen lugar al final de la gestacion.

aminoacidos) de la madre, produciendo en ella una disminucion de sus
circulantes de glucosa. Esta hipoglucemia materna puede ser la respon:
su hiperfagia, la cual le facilita una mayor asequibilidad de lipidos de |
que junto con la hiperinsulinemia contribuyen a la capacidad de la mac
mantener su anabolismo. La hipoglucemia materna puede ser también
sable de la aumentada movilizacion de sus reservas lipidicas (activa lj
que junto a la disminuida captacion de lipidos circulantes por el tejido .
(por disminucién de la actividad lipoproteina lipasa), y el incremento d
gada de lipidos de la dieta, desencadenan la hiperlipemia. La aumentad.
sis del tejido adiposo de la madre es también inducida por los f
hormonales lipoliticos elaborados por la placenta. En condiciones de a:
produce una mayor hipoglucemia en la madre, como consecuencia de s
pacidad para contrarrestar con una suficiente gluconeogénesis el drenaje
cosa hacia el feto. Ello ocurre por una inadecuada disponibilidad de su:
aunque los niveles circulantes de glicerol y la actividad gluconeogené
encuentran incrementadas en la madre. Esa hipoglucemia le produce a la
una activacion de su sistema nervioso autéonomo, y las catecolaminas lit
a su circulacion en condiciones de ayuno le facilitan una maxima activar
su catabolismo.

Es evidente que la aumentada reserva lipidica de la madre, tanto en
de los depositos grasos como de su hiperlipemia, garantiza el aporte dire
sustratos derivados de su catabolismo lipidico al feto. De forma directa,
el caso de los cuerpos cetonicos, y de forma indirecta el de la glucosa, !
zada preferentemente a partir del «segundo» producto de la lipolisis, el g
La hiperlipemia de la madre al final de la gestacion tiene otra importante
cusion en la fase perinatal, ya que le sirve de reserva inmediata para la
cion de la leche, en preparacion para la lactancia.
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